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Abstract: 
 
Background: Multiple sclerosis is an inflammatory and chronic disease of the central 
nervous system. Regarding the possible effects of exercise in preventing this disease, the aim 
of this study was to investigate the effect of 6 weeks of high intensity interval training on 
TNF-α, IL-10 and BDNF levels in rat brain tissue of the experimental autoimmune 
encephalomyelitis (EAE) model. 
Materials and Methods: In this experimental study, 25 Lewis female rats, 6 weeks old, 
were randomly divided into 5 groups. Interval training was performed for 6 weeks and 5 
days a week. An interval training program was conducted in the second week and during 6 
weeks of training in each session including 10 repetitions of 1 minute. The EAE model was 
induced at the end of the sixth week of exercise. TNF-α, BDNF and IL-10 were measured in 
the brain tissue. 
Results: The results of coloring showed that the amount of inflammation of the nerve tissue 
decreased in the interval training groups. Interval training in Lewis female rats with 
experimental autoimmune encephalomyelitis showed a significant decrease in TNF-α 
(P=0.001), but did not significantly change the IL-10 (P=0.07) and BDNF (P=0.54) levels. 
In addition, trained rats showed delayed clinical symptoms. 
Conclusions: It seems that interval exercises with the duration and severity of the present 
study protocol may delay the incidence and severity of clinical symptoms and thus increase 
cellular protection in Lewis rats against the onset of experimental autoimmune 
encephalomyelitis. 
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ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻨﻲ و  ﺳﻄﺢﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﻋﻼﺋﻢ  ﺑﺮ اﻳﻨﺘﺮوال ﺎت ﻣﻨﻈﻢﺗﻤﺮﻳﻨﺗﺎﺛﻴﺮ 
  ﻣﺎﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻣﺪلدر ﻟﻮﺋﻴﺲ ﺻﺤﺮاﻳﻲ  ﻫﺎيﻣﻮشﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ  وﺗﺮوﻓﻴﻜﻲﻮرﻧ
  
ﺳﻴﺪ ﻣﺠﺘﺒﻲ ﺣﺴﻴﻨﻲ
1
، ﺿﻴﺎء ﻓﻼح ﻣﺤﻤﺪي
*2
، وﺣﻴﺪ ﻃﺎﻟﺒﻲ
  3
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 (SM ;sisorelcS elpitluM) ﻣﺎﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ
ﺗﺮﻳﻦ ﺷﺪهو اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ
-دﻣﻴﻠﻴﻨﻪ ﺷﺪن ﭼﻨﺪ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﺑﻪﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ  اﻳﻤﻨﻲ اﺳﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﺧﻮد
در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻴﻠﻴﻦ اﻟﻴﮕﻮدﻧﺪروﺳﻴﺖوﺳﻴﻠﻪ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ 
رﺳﺪ ﻋﻮاﻣﻞ دﻳﮕﺮي ﻫﻤﭽﻮن ﻧﻈﺮ ﻣﻲﺑﻪ .[1] ﺷﻮدﻣﻲﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي 
ﻛﻤﻜﻲ ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ و  ﻫﺎياﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮل
اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ در ﻓﻌﺎل ﺷﺪن و اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﺎي ﭘﻴﺶاﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮﺷﺢ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
ﻣﺎﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري  .[3،2] ﺪﻨﻫﺎ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺗﻌﺪاد اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
- ﺑﻮده و ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ (1repleh T) 1hTﺑﻴﻤﺎري ﺧﻮد اﻳﻤﻦ ﺑﺎ اﻟﮕﻮي 
- ﺑﺮوز ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻧﻘﺶ ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ، در ﺗﺸﺪﻳﺪ ﻋﻼﻳﻢ و
  [.4] اي دارﻧﺪ
  
  ﻣﺎزﻧﺪران، اﻳﺮان، داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺎزﻧﺪران، ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ورزﺷﻲ دﻛﺘﺮي 1
  ﻣﺎزﻧﺪران، اﻳﺮان داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺎزﻧﺪران، ،ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ورزﺷﻲ ، ﮔﺮوه داﻧﺸﻴﺎر 2
  ﻣﺎزﻧﺪران، اﻳﺮان داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺎزﻧﺪران، ،ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ورزﺷﻲ ﮔﺮوه  داﻧﺸﺠﻮي دﻛﺘﺮي، 3 
  :ﻧﺸﺎﻧﻲ ﻧﻮﻳﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل *
  داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺎزﻧﺪران ﻣﺎزﻧﺪران،  
  10220353110 :دورﻧﻮﻳﺲ                           33672111190  :ﺗﻠﻔﻦ
  moc.oohay@mlafaiz : ﭘﺴﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻴﻚ
  82/5/7931 :ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش ﻧﻬﺎﻳﻲ                      61/2/7931 :ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
ﻧﻘﺶ اﺻﻠﻲ را در  (γ-NFI) ﻣﻮﻟﺪ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ 1hTﻫﺎي ﺳﻠﻮل
آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮد اﻳﻤﻦ  ﻫﺎي ﺧﻮد اﻳﻤﻦ از ﻗﺒﻴﻞﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري
 ;sitileymolahpecne enummiotua latnemirepxE) ﺗﺠﺮﺑﻲ
در  ﻣﻬﻤﻲﻧﻘﺶ  01 اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ[. 5] ﻛﻨﻨﺪﺑﺎزي ﻣﻲ SMو  (EAE
ﻫﺎي از اﻳﺠﺎد آﺳﻴﺐ داﺷﺘﻪ و ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲﺧﺘﻢ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﺤﺪود ﻛﺮدن و
ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻬﻤﻲ در درﻣﺎن  ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ، [.6] ﻛﻨﺪﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﻲﺑﺎﻓﺘﻲ 
و   hehzeBﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻧﺘﺎﻳﺞ  [.7] ﺷﻮدﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ SMﺑﻴﻤﺎري 
 6-ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ در آب ﺑﺮ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦدر راﺑﻄﻪ ﺑﺎ  [8]ﻫﻤﻜﺎران 
-LIﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻧﺸﺎن داد ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﺎﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ در  01و 
ﻓﺎﻛﺘﻮر  ،ﻫﻤﻴﻦ راﺳﺘﺎدر  .ﺑﺪﻳﺎﻣﻲداري ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ 6-LIو  01
-ﺗﺮﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻧﻴﺰ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻢ( α-FNT)آﻟﻔﺎ  ﺗﻮﻣﻮردﻫﻨﺪه ﻧﻜﺮوز
ﺗﻮاﻧﺪ اﻟﺘﻬﺎب ﻣﻴﺎﻧﺠﻲ ﺷﺪه ﺑﺎ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻲﻫﺎي ﭘﻴﺶﻛﺎﻳﻦ
و  alotimI [.9] ﻓﻌﺎل ﻧﻤﺎﻳﺪاﻳﻤﻨﻲ را در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي 
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ و  SMرا در ﺑﻴﻤﺎري  α-FNTاﻓﺰاﻳﺶ  [01] ﻫﻤﻜﺎران
 α-FNTﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ آن ﻋﻨﻮان ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻋﺪم وﺟﻮد 
ﻛﻤﺎل ﺗﻌﺠﺐ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ در  اﻣﺎ در ،را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﺪ EAEﺑﺎﻳﺪ 
ﺑﺎ  EAEﺗﺮي از ﻓﺮم ﺷﺪﻳﺪداﺷﺘﻨﺪ، ﻛﻤﺘﺮي  α-FNTﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻣﻮش
ﻫﺎي ﻳﻜﻲ از ﻧﺸﺎﻧﻪ .ﺪﻳﺎﺑﺑﺮوز ﻣﻲاﻟﺘﻬﺎب و دﻣﻴﻠﻴﻨﻪ ﺷﺪن ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ 
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي و ﻧﻔﻮذ ﺳﻠﻮل SMﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ 
  :ﺧﻼﺻﻪ
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ  اﺣﺘﻤﺎﻟﻲﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﺛﺮات . ﻣﺎﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و ﻣﺰﻣﻦ دﺳﺘﮕﺎه ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي اﺳﺖ :و ﻫﺪف ﺳﺎﺑﻘﻪ
و  01-LI، α-FNTﺑﺮ ﺳﻄﻮح  ﺑﺎ ﺷﺪت ﺑﺎﻻ ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮوال 6در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري، ﻫﺪف از ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ 
  .اﻳﻤﻦ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﻮد دﻣﺪل آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮﺻﺤﺮاﺋﻲ ﻫﺎي ﻣﻮشدر ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ  FNDB
. ﺷﺪﻧﺪ ﻢﻴﮔﺮوه ﺗﻘﺴ 5ﺑﻪ  ﻲﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻫﻔﺘﻪ ﺑﻪ 6ﺑﺎ ﺳﻦ  ﺲﻴﻣﺎده ﻧﮋاد ﻟﻮﺋﻲ ﻳﻣﻮش ﺻﺤﺮاﺳﺮ  52در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ  :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ در ﻫﺮ ﺟﻠﺴﻪ ﺷﺎﻣﻞ  6ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮوال در ﻫﻔﺘﻪ دوم و ﻃﻲ . روز در ﻫﻔﺘﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 5ﻫﻔﺘﻪ و  6ﻣﺪت ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت اﻳﻨﺘﺮوال ﺑﻪ
 01-LIو  FNDB، α-FNT .ﺪﮔﺮدﻳدر اﻧﺘﻬﺎي ﻫﻔﺘﻪ ﺷﺸﻢ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت اﻟﻘﺎء  اﻳﻤﻦ ﺗﺠﺮﺑﻲ دآﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮﻣﺪل . اي ﺑﻮددﻗﻴﻘﻪ 1ﺗﻜﺮار  01
  .ﮔﻴﺮي ﺷﺪدر ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ اﻧﺪازه
. ﻳﺎﺑﺪﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮوال ﻣﻴﺰان اﻟﺘﻬﺎب ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺼﺒﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲآﻣﻴﺰي ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در ﮔﺮوهﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از رﻧﮓ :ﻧﺘﺎﻳﺞ
( P=0/100) α-FNTدار ﺑﻪ آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮد اﻳﻤﻦ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ ﻫﺎي ﻣﺎده ﻧﮋاد ﻟﻮﺋﻴﺲ ﻣﺒﺘﻼﻣﻮشﺗﻤﺮﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮوال در 
 ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲﻣﻮش، ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ در ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ(. =P0/45) اﻳﺠﺎد ﻧﻜﺮد FNDBو ( P=0/70) 01-LIداري در ﺷﺪ، اﻣﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ
  .ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻛﺮده ﺑﺎ ﺗﺎﺧﻴﺮ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪ
ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺎﺧﻴﺮ در ﺑﺮوز و ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪت اﺣﺘﻤﺎﻻ  ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮرﺳﺪ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت اﻳﻨﺘﺮوال ﺑﺎ ﻣﺪت و ﺷﺪت ﻧﻈﺮ ﻣﻲﺑﻪ :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﺷﻮدﺑﺘﻼ ﺑﻪ آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮد اﻳﻤﻦ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻣﻲدر ﺑﺮاﺑﺮ اﻟﻮﺋﻴﺲ ﺻﺤﺮاﻳﻲ  ﻫﺎيﻣﻮشدر  و درﻧﺘﻴﺠﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
  α-FNT، FNDB، 01اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ، اﻳﻤﻦ ﺗﺠﺮﺑﻲ آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮدﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ، ﻣﺪل  :ﻛﻠﻴﺪيواژﮔﺎن
  054-754 ، ﺻﻔﺤﺎت79، آذر و دي 5ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﻓﻴﺾ، دوره ﺑﻴﺴﺖ و دوم، ﺷﻤﺎره –ﻧﺎﻣﻪ ﻋﻠﻤﻲدو ﻣﺎه                                                             
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ﻃﻲ روﻧﺪ ﺗﺮﻣﻴﻢ ﻛﻪ  [11] اﺳﺖ ﻫﺎي آﻛﺴﻮﻧﻲﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻴﻠﻴﻦ و آﺳﻴﺐ
 ﻧﻮروﺗﺮوﻓﻴﻚ ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه از ﻣﻐﺰ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲﺑﺎﻓﺘﻲ ﺳﻠﻮل
 FNDBﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ  [.21] ﺳﺎزﻧﺪرا ﻣﻲ (FNDB)
ﻫﺎي ﺗﺠﺮﺑﻲ از آﺳﻴﺐ در ﻣﺤﻞ ﻣﺪل ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲﺗﻮﻟﻴﺪي در ﺳﻠﻮل
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ  [.31] ﻛﻨﺪﻫﺎي ﻫﻮاﻳﻲ ﻧﻔﻮذ ﻣﻲو اﻟﺘﻬﺎب راه SNC
 اﻧﺪﻫﻢ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ و اﻳﻤﻨﻲ در ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺳﻄﺢ ﺑﻪاﺳﺖ ﻛﻪ 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺎزﺳﺎزي ﺑﺎﻓﺖ FNDBﺗﺮﺷﺢ  [.41]
ﺳﻄﺢ اﻳﻦ  SMﺷﺪه و ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺘﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤ [.51] ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﺑﺪ
 اﻧﺠﺎم ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ اﺳﺖ FNDBدﻫﻨﺪه ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﻳﺶ
ﺑﻪ  FNDB ﭘﺎﺳﺦ ﺳﺮﻣﻲ [71] etihW و  onalletsaC[.61]
و ﻧﺸﺎن  هﻛﺮدﺑﺮرﺳﻲ را ورزش ﻫﻮازي در ﻣﺎﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ 
آﻧﻬﺎ ﺑﻴﺎن  .ﻫﺎ دارداﻧﺴﺎن FNDBﻧﺪ ﻛﻪ ورزش ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ در ددا
را در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ و ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  FNDBﻛﺮدﻧﺪ ورزش ﺣﺎد 
ﺎن  ﺑﻴ .ﺪدﻫﻣﻲدر ﻃﻲ ﺳﻪ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از دوره رﻳﻜﺎوري ﻛﺎﻫﺶ  SM
ﻋﻼﺋﻢ  داري ﺑﺮ ﺑﻬﺒﻮدﻲورزش اﺧﺘﻴﺎري ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﻌﻨﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ 
ﻓﺮوﻛﺶ ﻫﺎي ﻣﺪل ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ در ﻣﻮش FNDBو ﺳﻄﺢ  ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
آﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮد ( gnittimeR gnispaleR)ﺷﻮﻧﺪه ﻋﻮد ﻛﻨﻨﺪه 
اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺗﻤﺮﻳﻦ ورزﺷﻲ در  ﺿﺪ اﺛﺮات. [81]ﻧﺪارد  اﻳﻤﻨﻲ ﺗﺠﺮﺑﻲ
ﻬﺎﺑﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ اﻟﺘﻫﺎي ﭘﻴﺶﺑﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ ﺗﻮﺳﻂ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
اﻳﻦ در  ؛ﺷﻮدﮔﺮي ﻣﻲﻫﺎي ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﻴﺎﻧﺠﻲدر ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
-ﻫﻢ ﻣﻲﻫﺎ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻌﺎدل اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
در ﺑﻬﺒﻮد  ﺗﺪاوﻣﻲ و اﻳﻨﺘﺮوالدوي اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﻲ  ﭘﺮوﺗﻜﻞ. [91] ﺧﻮرد
ﻫﺎي ﺳﻼﻣﺘﻲ داراي ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻋﻤﻠﻜﺮد ورزﺷﻲ و ﻛﺎﻫﺶ رﻳﺴﻚ
ﻳﻞ ﻛﺎراﻳﻲ دﻻﺑﻪ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت اﻳﻨﺘﺮوال . ﺑﺎﺷﻨﺪﻳﻜﺴﺎﻧﻲ ﻣﻲ
ﺑﺎﻻﺗﺮ، ﺗﺤﻤﻞ ﭘﺬﻳﺮي ﺑﻴﺸﺘﺮ و ﺗﺪاوم اﺟﺮاي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺮﻛﺖ 
. ﺷﻮﻧﺪﺗﺮﺟﻴﺢ داده ﻣﻲﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﺑﺪون ﺑﻪ ﺧﻄﺮ اﻓﺘﺎدن ﺳﻼﻣﺘﻲ اﻓﺮاد 
ﺗﻮان ﻛﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮي را ﺑﺎ ﺷﺪت ﺑﺎﻻﺗﺮ و در ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت اﻳﻨﺘﺮوال ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﻲاﻳﻦ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت در ﻧﺘﻴﺠﻪ  و ﺧﺴﺘﮕﻲ ﻛﻤﺘﺮ اﻧﺠﺎم داد
ﻫﺎي اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ [.02] ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻣﻐﺰ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪاي در ﺑﺎﻟﻘﻮه
ﻫﺰﻳﻨﻪ و ﺑﺪون ﺳﺎزي ورزﺷﻲ ﻳﻜﻲ از اﺑﺰارﻫﺎي ﻛﻢآﻣﺎدهﭘﻴﺶ
ﻫﺎي در ﺣﺎل ﮔﺴﺘﺮش ﻋﺼﺮ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﻲ ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري
 ﻳﻚ اﺛﺮﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ  .ﺖاﺳ SMﺣﺎﺿﺮ از ﺟﻤﻠﻪ 
-LIﺗﻐﻴﻴﺮات  ﺑﺮ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮوال ﺑﺎ ﺷﺪت ﺑﺎﻻﺳﺎزي آﻣﺎدهﭘﻴﺶدوره 
ﻣﺎده ﻧﮋاد ﺻﺤﺮاﻳﻲ  ﻫﺎيﻣﻮشﻣﻐﺰ در ﺑﺎﻓﺖ  FNDBو  FNT، 01
  .ﺑﻮد EAEﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  ﻟﻮﺋﻴﺲ
  
  ﻫﺎﻣﻮاد و روش
ﺑﺎ ﻛﺪ اﺧﻼق ﺛﺒﺖ ﺷﺪه  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲﺑﺮاي اﻧﺠﺎم 
ﻣﺎده ﻧﮋاد  ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲﺳﺮ  52، 200790.CER.ZMU.RI
از ﻣﻮﺳﺴﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت واﻛﺴﻦ و ﺳﺮم ﺳﺎزي رازي ﻛﺮج ﺑﺎ ﺳﻦ  ﻟﻮﺋﻴﺲ
 2ﻣﺪت ﭘﺲ از اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺑﻪﺣﻴﻮاﻧﺎت . ﺷﺪ ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻬﻴﻪ 6
-ﻫﺎي ﺷﻔﺎف ﭘﻠﻲدر ﻗﻔﺲ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﺮاي ﺳﺎزﮔﺎري ﺑﺎ ﻣﺤﻴﻂ ﺟﺪﻳﺪ
ﮔﺮاد و رﻃﻮﺑﺖ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 22±1/41ﻛﺮﺑﻨﺎت در ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﺎ دﻣﺎي 
ﺳﺎﻋﺖ  21ﺳﺎﻋﺖ روﺷﻨﺎﻳﻲ و  21 درﺻﺪ و در ﺷﺮاﻳﻂ 54-55
ﻃﻲ دوره ﭘﮋوﻫﺶ ﻏﺬاي اﺳﺘﺎﻧﺪارد و آب . داري ﺷﺪﻧﺪﺗﺎرﻳﻜﻲ ﻧﮕﻪ
ﻫﺎي وﻳﮋه در دﺳﺘﺮس ﺣﻴﻮاﻧﺎت و از ﻃﺮﻳﻖ ﺑﻄﺮي آزادﺻﻮرت ﺑﻪ
ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ،  ﭘﻨﺞﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ در ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﻪ. ﻗﺮار داده ﺷﺪ
  .ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪو ﺣﻼل  SM اﻳﻨﺘﺮوال، SMﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ،  اﻳﻨﺘﺮوال
  
  اﻳﻨﺘﺮوالﭘﺮوﺗﻜﻞ ﺗﻤﺮﻳﻦ 
ﻣﺪت ﻳﻚ ﻫﻔﺘﻪ ﻫﺎ ﺑﻪﻗﺒﻞ از اﺟﺮاي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ، آزﻣﻮدﻧﻲ
ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ . ﮔﺮدان آﺷﻨﺎ ﺷﺪﻧﺪ ﺑﺎ ﻣﺤﻴﻂ و ﻧﺤﻮه ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎ ﻧﻮار
 01ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ در ﻫﺮ ﺟﻠﺴﻪ ﺷﺎﻣﻞ  6اﻳﻨﺘﺮوال در ﻫﻔﺘﻪ دوم و ﻃﻲ 
و ﻛﻞ زﻣﺎن  2ﺑﻪ  1ﻧﺴﺒﺖ ﻛﺎر ﺑﻪ اﺳﺘﺮاﺣﺖ . اي ﺑﻮددﻗﻴﻘﻪ 1ﺗﻜﺮار 
در ﻃﻲ اﻳﻦ ﻣﺪت ﺷﺪت ﺗﻤﺮﻳﻦ . درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪدﻗﻴﻘﻪ  03دوﻳﺪن 
  ﻣﺘﺮ در دﻗﻴﻘﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ 07ﻣﺘﺮ در دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻪ  52ﺗﺪرﻳﺞ از ﺑﻪ
 ،داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺎزﻧﺪران ،ﺳﺎﺧﺖ اﻳﺮان)ﻫﺎ ﻧﻮار ﮔﺮدان وﻳﮋه ﻣﻮش[. 12]
اي از ﺟﻨﺲ ﺷﻴﺸﻪ ﻣﺤﻔﻈﻪ 01داراي ( داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ورزﺷﻲ
ﻣﺘﺮ و ﺳﺎﻧﺘﻲ 01ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ، ﻋﺮض  09ﭘﻠﻜﺴﻲ ﮔﻼس و ﺑﻪ اﺑﻌﺎد ﻃﻮل 
ﻣﺘﺮ، داراي ﺷﻮﻛﺮ ﺧﻮدﻛﺎر، ﺷﻴﺐ ﺻﻔﺮ درﺟﻪ و ﺳﺎﻧﺘﻲ 51ارﺗﻔﺎع 
  . ﻣﺴﺎﻓﺖ و وﻟﺘﺎژ ﺑﻮد ،داراي ﺻﻔﺤﻪ ﻧﻤﺎﻳﺸﮕﺮ ﺳﺮﻋﺖ
  
  EAEروش اﻟﻘﺎء 
 ﺷﺪه از ﺗﻬﻴﻪ)ﺑﺎ ﻧﺨﺎع ﺧﻮﻛﭽﻪ ﻫﻨﺪي  ي ﺻﺤﺮاﻳﻲﻫﺎﻣﻮش
 amgiSو ادﺟﻮاﻧﺖ ﻛﺎﻣﻞ ﻓﺮوﻧﺪ( ﻣﻮﺳﺴﻪ ﺳﺮم ﺳﺎزي رازي ﻛﺮج
ﻫﺎي ﻛﺸﺘﻪ ﺷﺪه در ﻣﺎﻳﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮيﻛﻪ ﺣﺎوي ( )AFC,1885F
ﻫﺎي ﻫﻨﺪي اﺑﺘﺪا ﺧﻮﻛﭽﻪ. ﺷﺪﻧﺪ اﻳﻤﻮﻧﻴﺰه آب و روﻏﻦ ﺑﻮد، اﻣﻮﻟﺴﻴﻮن
ﺑﺎ ﺧﺎرج ﻛﺮدن ﻧﺨﺎع در  ،ﺳﭙﺲ. ﺗﻮﺳﻂ ﻛﻠﺮوﻓﻮرم ﺑﻴﻬﻮش ﺷﺪﻧﺪ
ﻣﺪت ﺑﻪﻧﺨﺎع ﺑﺮاي اداﻣﻪ ﻛﺎر . ﭘﺘﺮي دﻳﺶ ﺣﺎوي ﺳﺎﻟﻴﻦ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ
 ﻏﻠﻈﺖ ﻣﺎﻳﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻮم. اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪ - 04دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻪ دﻣﺎي  52
ﺑﻮد ﻛﻪ  1 lm/gmﻫﺎي ﻛﺎﻣﻞ ﻓﺮوﻧﺪ ﺗﺠﺎري ﻣﻮﺟﻮد در ادﺟﻮاﻧﺖ
ﻫﺎ ﻣﻮش روﻧﺪ ﺑﻴﻤﺎري [.22] رﺳﺎﻧﻴﺪه ﺷﺪ 4 lm/gmﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ 
در اﻧﺘﻬﺎي ﻫﻔﺘﻪ ﺷﺸﻢ  EAEﻣﺪل . روزاﻧﻪ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﻣﻘﻴﺎس  .و اﻟﻘﺎء ﻣﺪل ﺑﻴﻤﺎري اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت ﻣﺘﻮﻗﻒ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻋﺪم ﺑﺮوز  ؛ﺷﺎﻣﻞ ﺻﻔﺮﺻﻮرت ﺑﺼﺮي ﺑﻪ ي ﻧﻴﺰارزﻳﺎﺑﻲ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎر
اﺧﺘﻼل در ؛ 3 ﻓﻠﺞ ﺷﺪن دم،؛ 2 ،اﺧﺘﻼل در ﺣﺮﻛﺖ دم؛ 1 ﺑﻴﻤﺎري،
دﺳﺖ  ﻓﻠﺠﻲ ﭼﻬﺎر؛ 6ﻠﺠﻲ ﻫﺮ دو ﭘﺎ ؛ ﻓ5ﻓﻠﺞ ﻳﻚ ﭘﺎ، ؛ 4راه رﻓﺘﻦ، 
   [.22] ﺑﻮدﻣﺮگ ؛ 7و ﭘﺎ و 
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   ...، و ﺳﻤﭙﺘﻮم ﻫﺎي ﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ اﻳﻨﺘﺮوال ﺎت ﻣﻨﻈﻢﺗﻤﺮﻳﻨ
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  ﮔﻴﺮيﺑﺮداري و اﻧﺪازهﻧﻤﻮﻧﻪ
زﻳﻦ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﻛﺘﺎﻣﻴﻦ و زاﻳﻼ ﺣﻴﻮاﻧﺎت
ﻛﺮدن ﻛﻞ ﻣﻐﺰ از ﻛﺎﺳﻪ ﺟﻤﺠﻤﻪ،  ﺑﻌﺪ از ﺧﺎرج. ﺑﻴﻬﻮش ﺷﺪﻧﺪ
ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺲ از ﻣﻨﺠﻤﺪ ﺷﺪن در . ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ در ازت ﻣﺎﻳﻊ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﺑﻌﺪ از ﻫﻤﻮژﻧﺎﻳﺰ و . ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 08دﻣﺎي ﻣﻨﻔﻲ 
 oiblleZﺑﺎ ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري  FNDBﻣﺤﻠﻮل، ﻏﻠﻈﺖ ﻛﺮدن  ﺳﺎﻧﺘﺮﻓﻴﻮژ
 ﺑﺎ ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري 01-LIو   α-FNTو ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺎﺧﺖ آﻟﻤﺎن
  . ﮔﻴﺮي ﺷﺪﻧﺪازها روش اﻻﻳﺰاﻓﺮاﻧﺴﻪ ﺑﻪﺳﺎﺧﺖ  enolcaiD
  
  ﻫﺎي ﻫﻴﺴﺘﻮﻟﻮژﻳﻚﺑﺮرﺳﻲ
ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﺑﺎ ﻳﻚ ﺑﺮش ﺳﺎﺟﻴﺘﺎل ﺑﻪ دو  ،ﭘﺲ از ﺧﺎرج ﻛﺮدن
ﻫﺎ در و ﭼﭗ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪه و ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪﻧﻴﻢ ﻛﺮه راﺳﺖ 
ﭘﺲ از آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺑﺎﻓﺘﻲ . درﺻﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 01 ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺑﺎﻓﺮداﺧﻞ 
ﺑﺎ  ﻣﻴﻜﺮون از ﻣﻐﺰ، 4- 3ﻫﺎي ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑﻪ ﺿﺨﺎﻣﺖ و ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺮش
. آﻣﻴﺰي ﺷﺪﻧﺪاﺋﻮزﻳﻦ رﻧﮓ - ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ آﻣﻴﺰي رﻧﮓ ﻣﻌﻤﻮل روش
- ﺑﻠﻮ ﺗﻮﻟﻮﺋﻴﺪن آﻣﻴﺰيرﻧﮓ اﻗﺪام ﺑﻪ ﺷﺪه ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻴﻠﻴﻦ دﻳﺪن ﺑﺮاي
  .ﻣﺎرﻛﻲ ﺷﺪ
  
  ﻫﺎي آﻣﺎريروش
- ﻫﺎ از آزﻣﻮن ﺷﺎﭘﻴﺮوداده ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮدن ﺗﻮزﻳﻊ
ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ آزﻣﻮن  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ≤P0/50داري وﻳﻠﻚ در ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ
ﺗﺤﻘﻴﻖ از ﺗﻮزﻳﻊ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮده، ﻟﺬا  يﻧﺸﺎن داد ﻛﻠﻴﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ
ﻫﺎي آﻣﺎري روش ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ازﺑﻪ
 ﻫﺎي ﺑﻴﻦ ﮔﺮوﻫﻲﺗﻔﺎوت ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ. ﭘﺎراﻣﺘﺮﻳﻚ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
ﻃﺮﻓﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ؛ ﻫﺎي ﺗﺤﻘﻴﻖ از آزﻣﻮن آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚﺷﺎﺧﺺ
-، آزﻣﻮن ﺗﻌﻘﻴﺒﻲ ﺗﻮﻛﻲ در ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲFﺷﺪن آزﻣﻮن  دارﻲﺑﺎ ﻣﻌﻨ
ﻛﻠﻴﻪ . ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ ﮔﺮوﻫﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ≤P0/50داري 
 12وﻳﺮاﻳﺶ  SSPSاﻓﺰار وﺳﻴﻠﻪ ﻧﺮمﻫﺎي آﻣﺎري ﺑﻪﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
 را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻋﻼﺋﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ EAEﻫﺎ ﻣﺪﻟﻲ از ﻣﻮش
و ﺳﺴﺘﻲ دم دﻳﺪه ﺷﺪه ﺑﻌﺪ از اﻳﻤﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن ﺷﺮوع  9از روز  آن
ﺗﺪرﻳﺞ ﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن دم ﻓﻠﺞ ﻛﺎﻣﻞ ﺷﺪ و اﺧﺘﻼل در راه ﺑﻪ. ﺷﺪ
 اﻳﻨﺘﺮوالﺗﻤﺮﻳﻨﺎت  اﺟﺮاي. (1ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار) رﻓﺘﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ
، F=0/97) ﻧﺸﺪ FNDBدار در ﺳﻄﻮح ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻌﻨﻲاﻳﺠﺎد ﻣﻮﺟﺐ 
-ﺣﺎﺻﻞ از ﭘﮋوﻫﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﻲﻧﺘﺎﻳﺞ (. 2ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار( )P=0/45
در  α-FNTﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪ ﺗﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ  اﻳﻨﺘﺮوالﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ  6دﻫﺪ ﻛﻪ 
 (3 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار) داري داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪﻫﺎ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲﺑﻴﻦ ﮔﺮوه
ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل در ﻛﻪ ﻣﻘﺪار آن ﻃﻮريﺑﻪ ؛(P=0/100، F=9/098)
ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوه  ،(P=0/100) SM اﻳﻨﺘﺮوالﮔﺮوه  ﺑﻴﺸﺘﺮ از SM
و ﮔﺮوه ﺣﻼل  (P=0/10)اﻳﻨﺘﺮوال ﺳﺎﻟﻢ  ﮔﺮوه، (P=0/100)
ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﺑﺎﻫﻢ ﺗﻔﺎوت اﻣﺎ ﺳﻄﺢ آن در ﮔﺮوه. ﺑﻮد (P=0/100)
ﺪاد ﻧداري ﻧﺸﺎن ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ 01-LIﻣﻘﺎدﻳﺮ از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ، . ﻧﺪاﺷﺖ
ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺨﺶ ﻋﺼﺒﻲ  (.4ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار( )P=0/70، F=2/865)
 اﻟﺘﻬﺎبﻣﻴﺰان ﻫﻔﺘﻪ  6ﻣﺪت ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ اﻧﺠﺎم ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت اﻳﻨﺘﺮوال ﺑﻪ
 EAEﺑﻴﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه اﻳﻨﺘﺮوال  EAEدﻳﺪه ﺷﺪه در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
  (.1 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ)اﺳﺖ 
  
 
   .SMو اﻳﻨﺘﺮوال   SMﻛﻨﺘﺮل ﻫﺎيﮔﺮوهﻫﺎي ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ در ارزﻳﺎﺑﻲ -1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
  .ﺑﺎ ﺗﺎﺧﻴﺮ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪ SMﻋﻼﻳﻢ در ﮔﺮوه اﻳﻨﺘﺮوال 
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 (.P=0/45) ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖدار در ﮔﺮوهﻨﻲﻣﻌوﺟﻮد ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻋﺪم دﻫﻨﺪه ﻧﺸﺎن  FNDBﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات  -2ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار 
 
   (.P=0/100) اﻳﻦ ﺷﺎﺧﺺ داردداري ﻲﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن از ﻣﻌﻨدر ﮔﺮوه α-FNT ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ -2 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
ﺑﺎ دار ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ¥و (P=0/100) SMﺑﺎ اﻳﻨﺘﺮوال دار ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ‡ ،(P=0/10) ﺑﺎ اﻳﻨﺘﺮوال ﺳﺎﻟﻢ دارﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ †( P=0/100)ﺑﺎ ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ  دارﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ* 
  (P=0/100)ﮔﺮوه ﺣﻼل 
  
  (.P=0/70) ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖدار در ﮔﺮوهﻣﻌﻨﻲوﺟﻮد ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻋﺪم دﻫﻨﺪه ﻧﺸﺎن  01-LIﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات  -3 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
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  ﻫﺎيﻣﻮش ﻣﻐﺰ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻜﻲﺗﺤﻠﻴﻞ  -1ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ 
 اﻟﺘﻬﺎب در ﻋﺪم وﺟﻮد ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻳﺎ( C ؛EAEوﺟﻮد اﻟﺘﻬﺎب در ﺑﺨﺶ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﺨﭽﻪ در ﮔﺮوه اﻳﻨﺘﺮوال ( B ؛EAEﻫﺎ در ﮔﺮوه اﻳﻨﺘﺮوال وﺟﻮد ﺗﺨﺮﻳﺐ در ﺑﺨﺶ ﺑﻄﻦ (A 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺿﺎﻳﻌﺎت در زﻳﺮ ﺷﺒﻜﻪ ﻛﻮروﺋﻴﺪ در ﮔﺮوه ( E ؛EAEﻫﺎ در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل وﺟﻮد ﺗﺨﺮﻳﺐ در ﺑﺨﺶ ﺑﻄﻦ( D ؛EAEﺑﺨﺶ ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ و ﻣﻐﺰ در ﮔﺮوه اﻳﻨﺘﺮوال 
  EAEوﺟﻮد ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻴﻠﻴﻦ در ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ و ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ( F و EAEﻛﻨﺘﺮل 
  
  ﺑﺤﺚ
ﺑﺮ ﺗﻨﻈﻴﻢ  ﺎت ورزﺷﻲﺗﻤﺮﻳﻨدر زﻣﻴﻨﻪ اﺛﺮ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﮋوﻫﺶﭘ
دﻟﻴﻞ ود اﺳﺖ و ﺑﻪﻣﺤﺪ EAEﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﺎ در ﻣﺪلﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
ﺗﺎﺛﻴﺮات ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻣﺘﻌﺪدي ﻫﺎي زﻳﺎد ﻛﻪ اﻏﻠﺐ وﺟﻮد ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
از . ﻮار اﺳﺖﺳﺨﺖ و دﺷ ،ﺪآورﻧوﺟﻮد ﻣﻲﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ ﺑﻪ دﻧﺒﺎلﺑﻪ
- ﻣﺪل اﺛﺮ ﻃﻮل دوره ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺑﺮﻫﺎﻳﻲ در ﻣﻌﺪود ﭘﮋوﻫﺶ دﻳﮕﺮ ﻃﺮف
ﻫﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ  ،روازاﻳﻦ. ﺷﺪه اﺳﺖﺑﺮرﺳﻲ  EAEﻫﺎي 
ﺑﺮ ﺳﻄﻮح  ﺑﺎ ﺷﺪت ﺑﺎﻻ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﻃﻮل دوره ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ اﻳﻨﺘﺮوال
ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻫﺎي ﻣﻮشدر ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ  FNDBو  01-LI، α-FNT
-ﻲﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨ EAEﻫﺎي ﻟﻮﺋﻴﺲ ﻣﺪل ﻣﻮشدر  .ﺑﻮد EAEﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺎي ﭘﮋوﻫﺶ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ﻫﻣﻐﺰ در ﮔﺮوه FNDBداري ﺑﻴﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
و  neralK .راﺳﺘﺎ اﺳﺖﻫﻢ [32و81] ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻫﺎيﻛﻪ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
در ﺑﺎﻓﺖ  FNDBدار ﻲدر ﺗﻮﺟﻴﻪ ﻋﺪم ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨ [81] ﻫﻤﻜﺎران
، ﺳﺮﻋﺖ ﻛﻢ و ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ روي ﭼﺮخ دوار ﻫﺎي ﻟﻮﺋﻴﺲﻣﻮشﻣﻐﺰ 
ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﻟﻲدر .اﻧﺪﻪداﻧﺴﺘاﺻﻠﻲ را ﻋﺎﻣﻞ  اﺟﺒﺎري و ﺷﺮاﻳﻂ ﺗﺮدﻣﻴﻞ
ﻛﻪ ﺷﺮاﻳﻂ  ﺗﺮدﻣﻴﻞ دﻫﺪ ﻛﻪ ﺷﺪت ﺑﺎﻻ و ﺳﺮﻋﺖ زﻳﺎدﻣﺎ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
 FNDBﻧﻴﺰ ﻧﺘﻮاﻧﺴﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ  ،ﻛﻨﺪﺗﺤﺮﻳﻚ را ﺗﺪاﻋﻲ ﻣﻲ
ﻣﻮﺟﺐ  FNDBﺗﺮﺷﺢ  .ﺷﻮد EAEﻫﺎي ﻟﻮﺋﻴﺲ ﻣﺪل ﻣﻮشدر ﻣﻐﺰ 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﺪه و ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺎزﺳﺎزي
ﺳﻄﺢ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  SMﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎﻻ در ﻣﻐﺰ ﻣﻮش FNDB. [51] ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﺑﺪ
دﻧﺒﺎل ﻛﺎﻫﺸﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻜﺎﻧﻴﺰم ﺧﻮد ﺗﻌﻤﻴﺮي ﺑﻪﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﻌﻜﺲﻣﻲ EAE
 FNDB اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ .[42] ﺑﺎﺷﺪاﺳﺖ، ﻛﻪ ﻧﺎﺷﻲ از آﺳﻴﺐ ﺑﻴﻤﺎري 
ﺗﺎ  SMﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  SMدر ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮوال 
اﮔﺮﭼﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺪه . دار ﻧﻴﺴﺖﻲﺣﺪودي ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ اﻣﺎ در ﺣﺪ ﻣﻌﻨ
اﻧﺠﺎم  FNDBﺗﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﻨﺪه ﺳﻄﺢ اﺳﺖ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻢ
ﻣﺜﻞ  ﻲﻫﺎﻳروﺗﺮوﻓﻴﻦﻮاﻧﺘﺸﺎر ﻧﺣﺎل، ﺑﺎاﻳﻦ ،ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ اﺳﺖ
ژﻳﻜﻲ ﻮاﺣﺘﻤﺎﻻ در ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻫﻤﭽﻮن اﺛﺮات ﻧﻮروﭘﺎﺗﻮﻟ FNDB
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از  .[61]ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ  EAEورزش در ﻣﺪل 
 neralKﻫﺎي ﻧﻤﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﭘﮋوﻫﺶ ﻣﺎ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات
دﻟﻴﻞ اﻳﻦ ﻧﺎﻫﻤﺴﻮﻳﻲ ﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎل زﻳﺎد . ﻧﺎﻫﻤﺴﻮ اﺳﺖ [81] و ﻫﻤﻜﺎران
ﺗﻌﺪاد . اﺳﺖﻣﺮﺑﻮط  اﻟﻘﺎءﺑﻪ ﺗﻌﺪاد روزﻫﺎي ﺛﺒﺖ ﺷﺪه ﺑﻌﺪ از 
وﻟﻲ در ﭘﮋوﻫﺶ  ،روز ﺑﻮد 41روزﻫﺎي ﺛﺒﺖ ﺷﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻫﺎي از دﻳﮕﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ .دﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮروز ﺛﺒﺖ  07ﺗﺎ ﻣﺬﻛﻮر 
 و  onalletsaC.اﺳﺖ α-FNTﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﺎدار 
 03ﺟﻠﺴﻪ در ﻫﻔﺘﻪ،  3)ﻫﻮازي ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ  8اﺛﺮ  [52]ﻫﻤﻜﺎران 
 درﺻﺪ 06روي دوﭼﺮﺧﻪ ﻛﺎرﺳﻨﺞ ﺑﺎ ﺷﺪت را دﻗﻴﻘﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﻮازي 
ﺑﻴﻤﺎر  11 -FNIو   6-LI،α-FNTﺑﺮ ( اﻛﺴﻴﮋن ﻣﺼﺮﻓﻲ ﭘﻴﻚ
. ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار دادﻧﺪﻧﻔﺮ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ 11و  SM
ﭘﻼﺳﻤﺎ در  α-FNTﻧﺘﺎﻳﺞ آﻧﻬﺎ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ اﺳﺘﺮاﺣﺘﻲ 
اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ . ﺑﺪﻳﺎﻣﻲاﻓﺰاﻳﺶ  SMﺑﻴﻤﺎران 
دﻟﻴﻞ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮدن ﺑﻪرﺳﺪ ﺗﻔﺎوت ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﺑﻪ. ﻧﺎﻫﻤﺴﻮ اﺳﺖ
ﺧﺎﻃﺮﻧﺸﺎن ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ  اﻳﺸﺎن .ﮔﻴﺮي ﺑﺎﺷﺪاﻧﺪازهﻫﺎي زﻣﺎن ﭘﺮوﺗﻜﻞ و
 57Pاﺣﺘﻤﺎﻻ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ ﻣﻨﻈﻢ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪه 
ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ ﺮ ﺳﻠﻮلﺗﻜﺜﻴ ﺷﻮد ﻛﻪ از اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ رﺷﺪ وﻣﻲ α-FNT
ﻫﻮازي اﺣﺘﻤﺎﻻ  ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. ﻛﻨﺪﻣﻲ اﻟﻘﺎءرا 
در ﺧﻮن اﻓﺰاﻳﺶ را  α-FNTاﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺜﻞ ﻫﺎي ﭘﻴﺶﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
دﻫﺪ ﻛﻪ ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﻫﺎيﻳﺎﻓﺘﻪﻛﻪ ﺣﺎﻟﻲدر. [71] دﻫﺪﻣﻲ
اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮوال ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﭘﻴﺶ 6
در ﺑﻴﻤﺎران  α-FNT ﻦ اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ ﻛﻪﺑﺎ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘ .ﺷﻮدﻣﻲ α-FNT
ن ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻴﻠﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ آﻛﻨﺪ، اي اﻳﻔﺎ ﻣﻲﻧﻘﺶ دوﮔﺎﻧﻪ SM
ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ روي اﻋﺼﺎب از ﻃﺮﻳﻖ اﻓﺰاﻳﺶ  ﻛﺎﻫﺶ آنو ﺷﺪه 
 [.62] ﻫﺎ و ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺎزﺳﺎزي ﻣﻴﻠﻴﻦ داردﺗﻜﺜﻴﺮ اﻟﻴﮕﻮدﻧﺪروﺳﻴﺖ
ﺑﺎ EAE و  SMﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در آﻏﺎز ﻓﺮاﻳﻨﺪ اﻟﺘﻬﺎب ﻋﺼﺒﻲ در ﺳﻠﻮل
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ﻧﺘﻘﺎل ﻋﺼﺒﻲ را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ا α-FNTﻣﺎﻧﻨﺪ  ﻫﺎيﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
و و ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  α-FNTﻫﺎي ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ داده [.72] ﺪﻨدﻫﻗﺮار ﻣﻲ
ﺑﺎ ﻛﻤﺘﺮ  α-FNTﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﻣﺎ ﻣﻲﻫﻴﺴﺘﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ  ﻫﺎيﻳﺎﻓﺘﻪ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ  .ﺷﺪن ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري و ﻋﻼﻳﻢ آن ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
 ،داداﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن  SMدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  01-LIاﮔﺮﭼﻪ 
ﻛﻪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ اﺳﺖ  01-LI. دار ﻧﺒﻮدﻲوﻟﻲ اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨ
ر ﺳﻄﺢ اﻳﻦ داﻲﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨا. [82] ﻳﺎﺑﺪﺑﻴﻤﺎري ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲﻗﺒﻞ از ﻋﻮد 
اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ از ﻫﺎي ﭘﻴﺶﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻛﺎﻫﺶ در ﺳﻄﺢ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
 .[92] ﺑﺎﺷﺪﻫﺶ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري در ﮔﺮوه درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻲﻛﺎ ﻣﻞﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮا
دﻫﺪ ﻛﻪ راﺳﺘﺎ اﺳﺖ و ﻧﺸﺎن ﻣﻲﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻢاﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﭘ
 ﺗﻮاﻧﺪ درﻣﻲ SMاﺛﺮ ﻃﻮل دوره ﺗﻤﺮﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮوال ﺑﺮ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 داده اﺳﺖﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻧﺸﺎن . ﻛﺎﻫﺶ ﻋﻼﻳﻢ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻔﻴﺪ ﺑﺎﺷﺪ
-ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 01-LIاﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ  SMﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 [.03] در ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪت ﻋﻼﻳﻢ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ 4DCﻫﺎي 
داري ﻧﺪاﺷﺖ ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ از ﻣﻌﻨﻲدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮ  01-LI
وال ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﺎﻧﻊ اﺛﺮات ﺳﻮدﻣﻨﺪ و ﻣﺎﻧﺪﮔﺎر ﻃﻮل دوره ﺗﻤﺮﻳﻦ اﻳﻨﺘﺮ
و  etihW .ﺷﻮدﻫﺎ ﻣﻲﺎﻫﺶ اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ در ﺑﺮاﺑﺮ آﺳﻴﺐاز ﻛ
را ﺑﻪ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت  SMﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺎﺳﺦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ [13] ﻫﻤﻜﺎران
 21ﻣﺪت ﺑﻪ SMﺑﻴﻤﺎر زن  01در اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ . اﻧﺪهﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺳﻨﺠﻴﺪ
ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ آﻧﻬﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ . ﻫﻔﺘﻪ در ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ورزﺷﻲ ﺷﺮﻛﺖ ﻛﺮدﻧﺪ
ﺪ ﻛﻪ دﻧﺑﻴﺎن ﻛﺮ آﻧﻬﺎ. ﺑﺪﻳﺎﻣﻲدر ﺳﺮم ﺧﻮن ﻛﺎﻫﺶ  01-LIﻏﻠﻈﺖ 
ﻫﺎ روﻧﺪه ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦﺗﻤﺮﻳﻨﺎت ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﭘﻴﺶ
ﺑﻪ وﺿﻌﻴﺖ ﻛﻠﻲ ﺑﻴﻤﺎر ﻫﻢ اﻳﻦ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻛﻪ  ﺑﮕﺬارد ﺗﺎﺛﻴﺮ SMاﻓﺮاد 
ﻫﺎ ﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦﺑﺎ ﺗﻮ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد
ﻫﺎي ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ، ﺗﻔﺴﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪSMدر ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران 
ﻳﻜﻲ از ﻧﻘﺎط ﺿﻌﻒ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻔﺎوت  .ﺑﺎﺷﺪﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻜﻞ ﻣﻲ
-ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲو ﻧﻤﻮﻧﻪ SMﺑﻴﻦ ﻣﺪل ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﻴﻤﺎري 
ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ . دﻫﺪﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﻌﻤﻴﻢ ﻧﺘﺎﻳﺞ را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮار ﻣﻲ
اي ﻛﻪ ﺗﺤﺖ اوﻟﻴﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ،ﮔﻴﺮدﺗﺰرﻳﻖ در ﭘﺎﻳﻪ دم ﺣﻴﻮان ﺻﻮرت ﻣﻲ
ﺗﺪرﻳﺞ اﻟﺘﻬﺎب و ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﻪ ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﻪﮔﻴﺮد ﻧﺨﺎع ﻣﻲﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮار ﻣﻲ
در ﻧﺘﻴﺠﻪ زﻣﺎن ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺎﻳﺪ ﺻﺮف ﺷﻮد . ﻳﺎﺑﺪﻃﺮف ﻣﻐﺰ ﮔﺴﺘﺮش ﻣﻲ
- از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﺗﻔﺎوت. ﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﻮدﺗﺎ آﺛﺎر اﻟﻘﺎي ﻣﺤﻠﻮل در ﻣﻐ
-ﺑﻪ ؛دﻫﺪﻴﺮ ﻗﺮار ﻣﻲﻧﻬﺎ را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻓﺮدي ﺑﻴﻦ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﭘﺎﺳﺦ آﻫﺎي 
در ﺑﺮاﺑﺮ ﺷﻮﻧﺪ و ﺮﺧﻲ زودﺗﺮ و ﺑﺮﺧﻲ دﻳﺮﺗﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﻣﻲﻛﻪ ﺑﻃﻮري
ﮔﻴﺮي در زﻣﺎن اﻧﺪازه ،ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ. ﻛﻨﻨﺪﻣﺤﻠﻮل اﻟﻘﺎﻳﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻲ
   .ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻐﺸﻮش ﺷﻮﻧﺪ
  
  ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺑﺎ ﻣﺸﺨﺼﺎت اﻳﻦ  ﻫﺎي ﺑﺪﻧﻲﻣﻔﻴﺪ ﺑﻮدن ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﺑﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ 
 ورزﺷﻲ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎتﺗﻮان ﻣﻲ ،در ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪت و ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺗﺤﻘﻴﻖ
ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ ﻏﻴﺮداروﻳﻲ و ﺑﺪون  ﭘﺮوﺗﻜﻞﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺑﻪرا اﻳﻨﺘﺮوال 
 SMاﻓﺮاد در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري  ﺑﻪ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﻲ
   .ﻛﺮد ﺗﻮﺻﻴﻪ
  
  ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
در رﺷﺘﻪ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮﮔﺮﻓﺘﻪ از رﺳﺎﻟﻪ دﻛﺘﺮي 
- ﻣﻲ 5997121ورزﺷﻲ ﻋﺼﺒﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺎزﻧﺪران ﺑﺎ ﻛﺪ 
ﻣﺎ  در ﺑﻪ ﺳﺮ اﻧﺠﺎم رﺳﺎﻧﺪن اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶﻋﺰﻳﺰاﻧﻲ ﻛﻪ  ﻛﻠﻴﻪاز . ﺑﺎﺷﺪ
  .ﻧﻤﺎﻳﻢﻣﻲ ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري ﺻﻤﻴﻤﺎﻧﻪ ،ﻳﺎري ﻛﺮدﻧﺪ را
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